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9，　胸髄側角神経細胞におけるエピネフリンの
　　　作用
10　アクリジンオレンジを用いた細胞内器官
　　へのプロトン蓄積の測定法
（生理学第一）　宮崎武文
　脊髄内に投与されたエピネフリンの心臓循環系
に対する作用に関しては、互いに相反する報告が
為されている。交感神経系の活動に対する作用に
関しても同様に相反する報告が為されている。個
々の神経節節前神経細胞に対する作用を検討する
為に、胸髄スライス（厚さ約500μ）を用い、
節前細胞が存在していることが知られている側角
において、主に単一微小電極による竃圧固定法に
よって、エピネフリンの作用を検討した。
　膜電圧一60mVに保持された神経節節前細胞
において、圧力投与されたエピネフリンは、膜コ
ンダクタンスの減少を伴う内向き電流（148例
中62例）、及び膜コンダクタンスの増加を伴う
外向き電流（21例）を発生させた。両電流とも
TTX（0．2μM）存在下、あるいは低Ca　2＋
（0．25mM）溶液中で影響を受けず、エピネ
フリンはこの細胞に直接作用していると考えられ
る。内向き電流は膜の過分極に伴い減少した。し
かしながら活動質位の再婚分極電位の反転で同定
されたK＋の平衡電位よりさらに過分極側でも発
生し、約一130mVで消失した。α、遮断薬で
あるプラゾシン（0．1μM）は内向き電流を完
全に可逆的に抑制した。外向き電流は膜過分極に
伴い減少し、K＋の平衡電位附近で消失したが、
さらに過分極側で内向き鴛流への逆転は観察され
なかった。この外向き電流はα2遮断薬であるヨ
ヒンビン（0．2μM）で、完全に可逆的に抑制
された。β遮断薬であるプロプラノロール（10
μM）は両電流に対して効果を持たなかった。
　以上の結果から、以下のことが結論された。
1）エピネフリンは交感神経節節前細胞に直接作
　　用し、内向き電流及び外向き電流を発生させ
　　ることによって、それぞれ促進及び抑制効果
　　を及ぼす。
2）内向き電流は、主に細胞膜のK＋に対する透
　　過性が減少することによって、外向き電流は
　　それが増加することによって発生する。内向
　　き電流に関しては、他のイオンの影響も大き
　　いことが推測される。
3）内向き電流及び外向き電流は、それぞれα1
　　アドレナリン性受容体及びα2受容体の活性
　　化を介して発生する。
（生理学第一）橋口利雄，橋口美津子，
　　　　　　登坂恒夫
（生理学第二）坂井朗子
（内科学第三）金沢真雄
　グルカゴン産生腫瘍細胞（ITC－1）は高グ
ルコース刺激に応答し，正常膵島A細胞とは逆に
グルカゴン分泌の増加が起こる，　fura－2
法により細胞内Ca2＋を測定すると，高グルコー
ス刺激時に細胞内Ca　2＋の持続的減少が起こるこ
とが判明した，この細胞内Ca2＋の減少は細胞外
への流出以外に，細胞内器官へのCa2＋取り込み
量の増加による可能性がある．Ca2＋取り込み機
構の一つに，ホルモン分泌穎粒に存在するCa2＋
一　H＋交換機構の存在が，脾島B細胞において示
されている．この交換機構は細胞外グルコース濃
度に依存して活性化されることから，　ITC－
1細胞においても，高グルコース刺激時に分泌憶
病へのC　a　2＋取り込みが増加し細胞内Ca2＋の減
少をもたらしている可能性がある．我々はアクリ
ジンオレンジ染色したITC－1細胞に顕微蛍光
測光法を応用し，分泌穎粒へのプロトン蓄積の測
定を試みた．アクリジンオレンジは弱塩基性であ
るため，細胞内においてプロトン濃度に比例して
分布することが知られている．アクリジンオレン
ジは400～440nmの励起光により緑色の蛍
光を発するが，高濃度では二量体となりオレンジ
色の蛍光を発する．ITC－1細胞では穎粒状構
造のみが，オレンジ色の蛍光を示した．干渉フィ
ルターと光電子増倍管により620nmの蛍光強
度を測定することにより，穎粒状構造へのアクリ
ジンオレンジの取り込みを測定した結果，グルコ
ース依存的にプロトンの蓄積が起こることを見出
した．　さらに，代謝阻害剤のNa－azide
（2　mM）は，グルコース刺激時の細胞内Ca
2＋ｸ少と穎粒へのプロトン蓄積を共に抑制するこ
とから，プロトンの濃度勾配を利用するC　a2＋一
H＋交換機構が細胞内Ca2†濃度を調節している
可能性が示唆された．
（8）
